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Haca- mla de ur.ri s-;li¡l.111 llilt sat:r~ ~ lla ;:tsi5rm ar\erlal se 

pued~ R>lll!"VU· caus~dDJ C.'IJ.n. ttl:'~c~rncla Ctlf111ill].li:acictmts i11porta.!!. 

tl:e.m e.r.11 S·rg•nas- \t'l:.11.a:l!lf.s camai i:onz!ni. c:tr~·lrQJ y¡ riffl4n. por la 

q..,e: muchas, pac1en:tte.s. c.aa1 h·lii?ertl.e.na.td5ni nl!e'garn 111 p~s2ntar •l

t.ei:ac.tianes, vascu~t11~t?'S• w/01 ii.mf"1trto1 de>IL mJl.c:.c:aitrdlfilll• insuflclen

c:.i!.a1 renal.,. tneutrtci.e_nclisi card:1ac-ai cnr:tg~s-.t.ii.UJai 'IJ tr-ambasls ce

rab.r1llll .. 

lLai ht:pertens--1i.l5n1 er:r1 lla pcbiDa.c1ie-.n1 ge,:irti.l.t.r'ii.1::111 'tii~ne un rles 

gpi card11!avascu:l!a'r· 15j¡gnif.lffc:ait.l\lame.n.te: dtl:cr• llQl:Dxiimmdanzen\c -

u:n1 te.•nc:ii.a> de.· l!os. pa,c;~ent.e.·~ d.e: mi.a; de.- 60! afies pued.en1 c.laslrl

c:usl!' cama1 ti·f:pen-te.rra01J. lran1 ieD av.·anc~ d2.> ll.111 tecna!lagfa y la 

l!Xp,&nc~5n1 dE l•s mada~li~adi!s te~ap!wttcas w 1~ me~tc:ina pre

v.en:tliv:s., l!a long1tv11:.d'lldl h111 aument.adtt .. 

Ast que.·., •ll aume:n;ta.n· rI pc.l:t:l!n:t•j'e dile v1td• d'E 1• pabl

c:li.5'n1_, aume·n.ta l.a1 pastitrilDtid'adi dr padece.-t ti.l.~nai.!". la que 

t!!e.ne: un; impacta: eni ll111 ~t.tce di!: 1!111 ane:stfs.l•. prn- la que 

pa:111 uni bue·n1 manl!!·Ja1 an2s.u•s~coi d'e J.:as-. pacf1tnte.s •ir requiere 

l!'.D. puihtc.1:CJ! ente.nd!f.mfrn;tai die' l!• r."i11EJ!.11Qatai:»agfa 't' r!Rl de-

na:nllai d'I!· l!e hfl.plt'.ll:tana;ti~- une euitd'a.dQ:se ••tt.imaclln de l• 
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funci6n org&nica, particularmente de aquellos que son afect!. 

das por le hlpertensi6n, realizando un cuidadoso plan enest! 

aleo pare reducir la lncldencla de secuelas lndeoeables trens 

y posteneet~slcas. 

Los pacientes hiperteneoe con frecuencia toman medica -

mentas que producen cambios hemodlnfimicoe importantes. Cuan-

do eetoo pacientes se tienen que someter e lntervenclonce 

quirOrglcao, ec vuelven un reto pare el enestee16lago en ---

cuanto el manejo, ya que muchos de los medicamentos entlhl -

pertensivos preeenten importantes interacclanee con los ege.!!. 

tes encet~oicos. 

En el presente trebejo ee estudie una tEcnlca enestEel-

ce que proporcione el paciente hlpertenso une estabilidad 

cerdlovascular y con un mlnimo de efectos indeseables. 
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JUST!FICACION V OBJETIVO. 

La preoente revia16n tiene por objeto describir una t~,E. 

nlce aneatAslca para el manejo del paciente hlpertenso. SegE_ 

ra, cardloeateble, que disminuya los efectos indeseables quP. 

pudieran prcuentarec como 1nterecc16n de loa medicamentos ª.!! 

tlhlpertenslvos con los agentes anest~eicae utilizados. Que 

ofrezca una recupcrec16n r6pida y sin fen6menos de excita -

ci6n cardlovoscular. 



HISTORIA; 

En 1834,. HA~·r1s~~~-- d~~~en6 un lnatrumento pera medir le 
. . 

preo16n arterl~1-:de::manc~-~-- indirecta, este aparato fu~ dise-

nado arlglnalmen.te·_p~-~a.: __ explorer 111 amplitud del pulso, con-

slst!a en ~~~--:heml·~-~~-f~~a·'.-mat611ca cuya nuperflcle plena ea -,,, - . . -.-. ... 

capilar•--

'·En· 1856,,Faivre dleena un dlepaeitlvo que por primera -

ve_z determi·n~. en ·rarme directa la presi6n arterial en el hD!!!, 

bre. Conect6 ·un·. man6metro de mercurio a 111 arteria femoral,-

en un enea, y a le arteria braquial en dos casas, obteniendo 

una presi6n slet&lice media de 120 mmHg. 

Vlerordt, dlsen6 el primer aparato especiflcementc pe-

re le medic16n de la pree16n. arterial, que conslatfa en la -

canexi6n de unee peses can una eacala hasta que deseparecla 

el pulsa par le campresl&n que se ejercla en la arteria. 

Hehomed, conetruye un aparata que es mod1f1cacl6n del -



5 anterior, en el que le compres16n se eje~ce por un 'botan ce-

locada en le arteria radial regulendcee mediante un tornillo, 

mientras que le pree16n etteriol se rcgiotreba en un cuadra.!!. 

te ~dyecente y se expresaba en unidades de peso (Onza troy) • 
(Fig. A) 

Fig. A Eef1gmomen6metro de Mnhomed 

En 1867, Semuel van Baech, m~dico austriaco construye 3 

modeloo de eefigmoman6metros, siendo uno de ellos el tipo a-_ 

neroide 1 que consiste en un bulbo que est6 cubierta en un 

extremo por una membrana delgada, que se eltua sobre le art!. 

ria radial, mientras que el extremo apuesto eetA envuelta 

por une membrana gruesa sobre le que se hace preo16n con un 

un dedo hasta que desaparece el pulsa. (ílg. 8 ) 
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Fig. B 

Han6metro aneroide de van Basch. 

En 1896, R1vo-Racc1 conntruye un esf1gmornan6mctro inap! 

redo en el aparato mercurial de van Baech. En 1801 1 constru

ye un modelo aneroide. 

Actualmente la anestesia depende fundamentalmente de 

t~cnicos desarrolladas, utilizando el coflgmaman6metro de 

Riva-Roccl y auscultando lo~ ruido& de Korotkorr. 

Van Bergen, encontr6 que el m~tado oscllatorlo se corr,!_ 

laclonaba mejor con las determineciones dlrectoe de lo pre -

s16n que los ruidos de Korotkoff. 
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Otreo tEcnicas pera medir ind1rcctemCnte le preo16n er-

teriol san el oocil6metro de Van Recklinghausen, loe lnetru• 

mentas tipo Oopplcr y loe plestim6grafos. El osci16mctro es 

un eletcme de doble manguito, preciso incluso con presiones 

bajos. El Oopplcr se he usado con AKito para ~onltorizor la 

pres16n eangulnea en pacientua con bajo geeto. 

Le mon1torizec16n invasiva arterial de la pree16n ean-

9uinea ha aumentado durante .los ~ltimos of\oe con la mayor -

complejidad de la cirugla y loe cuidados lntenaivae e pacie.!! 

tea graves. Se coloca cat6tcrcs en varlao arterias. En la 

actualidad, la arteria radial ca la m6a utilizada pera la m.!!. 

n1torizeci6n continua de le preo16n eanguinea porque es f6 -

cil canular, ce acceoible durante la cirug{a y la c1rculac16n 

colateral normalmente es adecuada y f6c11 de comprobar. 
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MECANISMOS DE CONTROL DE LA PRESIDN ARTERIAL. 

I) Control inmediata: 

A)Mecanlemoo nerviosos. 

1) El mecenlemo de control ~Ae conocido es el Reflejo -

Eerorreceptor, que b&sicemcnte se inicie ~n los preoorrecep

taree situados en el cayado e6rtico y seno carotldeo, que oon 

estimulados por la dletcne16n del seno carotfdeo tranemltlc!!. 

do el impulso e trev~o del nervio de Herlng hasta el nervio 

gloeoferingeo y de ahf al bulbo, los impulsas del arco a6r

tlco oon tranomitldou por lDs nurvioe vegas al bulbo. 

Loe impulsos barorreceptorce inhiben el centro vosomo -

tor del bulbo y excitan el vega, el efecto neto es: 1) vaso 

dilotec16n en toda le clrculeci6n pcrlf~rlce, 2) disminuc16n 

de le frecuencia cardiaca y la fuerza de cantraccl6n. Por lo 

tanto la excltac16n de loe barorreceptorce origina por via -

refl1!jo una dlemlnuc16n de la pree16n arterial. 

2) Reflejos auriculares y pulmonares: La dlatenai6n de 

la auricula y arterias pulmonares a travAa de los receptoree 

de diateno16n llamados receptores de taja pres16n, provocan 
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vesodiletaci6n refleja de las arteriolas perlf~rlcas lo que 

.produce dleminuci6n de las resistencias perif6rlces totales. 

3) La respuesta iequ~mica del Sistema Nervioso Central 

oe cree depende de la impoeibilided de eliminar el b16xlda -

de carbono del centro vasomotor el cual ejerce un efecto ea-

timuledar del sistema nervioso slm~6tico lo que produce in -

cremento de le pree16n arterial. 

4) loe qulmiorreceptores que eet6n localizados en le 

blfurcec16n de las car6tideo y e lo largo del arco de le 

e6rto, son sensibles a la falta de oxigeno, estimulando las 

fibras nervlosao que pesen e lo lorgo de los nervios de He -

ring~lgulendo loe vagos hacia el centro vasomotor, excitan-
\¡ 

do aof elevando le tensl6n arterial. 

5) Tembl6n participan receptores a nivel venoso y de --· 

mOeculo e~quel~tico respondiendo e estimulas del sistema ve-

eocontrictor eimp6t1co. 
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8) Hecenlsmoe Humorales. 

l) Mecanismo vasoconotrictor noradrenelina-adrenallne. 

Le cot1muleci6n del slotcme nervioso slmpAtlco causo libcre

c16n por la m~dule suprarrenal de noredrenallna y adrenalina 

lea cueles producen exclteci6n del corez6n y constrlcci6n de 

la mayor parte de los vasas. 

2) Mecanismo vasoconstrlctor renlna-ongiotenslna. Al 

disminuir el riego sangulneo e trev~s de los rinonee, las e! 

lulas yuxtaglomerularee secretan renlne, que va a la sangre, 

le renina catellze le convcrel6n del sustrato de renino (pr~ 

telno plAematlce) en Anglotenslne I, que al cabo de unos se• 

gundoe se convierte en otro p6ptldo, Anglotenslna 11, por 

ecci6n de le enzima de convers16n, le cual se encuentre pri_u 

cipelmente en pulmones. 

La engiotensina 11 ca un potente constrictor del mGs -

culo liso de los vasos y tamblEn estimula le biosf nteals de 

eldoeterona. llene ffecto sobre la mldula edrenal, ganglios 

slmpAtlcos, manejo del e6dio por el rift6n y acciones del 
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Sistema nervioso central sobre el control de le pres16n ar -

teriel, la sed y sobre le necesidad de sel, y le liberaci6n 

de hormona pituitaria. 

3) Mecanismo veeocanetrictor uaeopresine. Cuando le pr~ 

e16n arterial cae mucho, el hipotAlamo secrete grandes can -

tldades de vasopreeine por vio de lo gl6ndulo hip6f1als pos

terior. Le vaoopresina tiene acci6n vesoconstrictora directa 

sobre loe vasos oenguineoo, aumentando es! los resistencias 

perif~rices totales. 

Lo vosopresine u hormona entidiur6tica, deeempena un -

segundo papel muy importante en le regulaci6n a largo plazo 

de la presi6n, actuando eobre los riftones provocando une 

d1smlnuc16n en la elimlnec16n de agua. 
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11) Control tordio. 

Loo mecanismos de control de la presl6n arterial a lar

go plazo eslan representados por el sloteme de control de 

prce16n de liquidas corporales y por el sistema de control -

de eldoeterona. El oleteme de control de liquidas corporales 

ectOa lentamente, nccealtando horas entes de ser plenamente 

eficaz. Por lo tanto durante loa primeros segundos, minutos 

y horas el cuerpo depende totalmente de loe mecanismos de -

ecc16n rAplde para concerver una presi6n arterial norn1el en 

presencie de treotornos externos. Cuando finalmente alcanza 

ectlvldsd plena, tiene une ganancia de rctroalimcntaci6n 

infinita. 

El mecanismo b&sico de control de loa liquidas corpore• 

les y eu ecc16n sobre la preei6n arterial, incluye las sl -

gulentee etapas: 

1) Un aumento de la pres16n arterial hace que loe riftE., 

nea ellminen grandes cantidades de liquido. 

2) El aumento en la pArdlda de liquido por loe rifto-

nee disminuye el volumen de liquido extracelular y el volumen 
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J) El volumen de sangre disminuido reduce el retorno 

venosa al corez6n, y por la tanto disminuye el gesta cardiaco. 

~) La diem1nuc16n del gesto cardiaca reduce le preei6n 

arterial, devolvlendole a valores normales. 

A le inversa, cuando la preei6n ertcriol cae demasiado, 

loo rinonee conoerven liquida, el valumen oangulneo aumente, 

se incremente el gesta cardiaca y le presi6n arterial vuel

ve e la normalidad. 
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FISIOPATOLOGIA. 

Le tendencia del aumento de la prcs16n arterial con le 

cded en lea sociedades occidentales dependen de factores am-

blcntalee, tales como la diete, el eetree y le lnectivldad. 

Le poblec16n tiende e ser obesa, y a consumir reletlvom~nte 

r,randee cantidades de a6dio y menares cantidades de pot6eio, 

cSlclo y megn~eio, y de disminuir el ejercicio conforme ou-

mente la edad. 

El incremento de le prea16n senguinee eatA relacionado 

a un envejecimiento renal pera'e•cretbr a&dlo. El mecanismo 

de ~ate dlem1nuc16n incluye menor filtrac16n renal, flujo -

aangulneo renal, flujo aangulneo cortical selectivo y en la 

capacidad de concentraci6n renal. Ast que un aumento en lo -

cerae de a6dlo, comblnandoee a una •aens1b111dad-aal• que ae 
• 

manifieste como une diem1nuci6n en le cxcres16n de s6d1o, 

puede ser el factor principal en la patogfneele de le hiper-

tene16n. Existe una dieminuc16n en la habilidad de generar -

sustancias Natriurltices como dopamina, pfptido natriurEtico 
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.etrial y prootaglendlnes. Le excree16n renal de prostaglen

dinae E2 , vaoadiletedor y fomentador de le cxcreei6n de e6-

d1o renal ec encuentra reducida. 

Le ectlvidod de e6dio-pot6elo ATPosa ee encuentra dlsm! 

nulde lo que decrece la acci6n de la bomba de s6dio, ceuoen

do une ocumuloc16n de s6dia intracelular. 

El c6lcio intracelular ea un mediador importante de le 

contracci6n del mGeculo liso, el c&lcio est& ligado el gro• 

~lente de o6dio, la que produce aumento de c6lcio el haber -

incrementa de s6dla y esf se elevo el tono vascular. 

Lo obesidad cet~ oeociada e un aumento en la actividad 

slmp&tico lo que contribuye a un incremento en loe niveles 

eanguineoe de norepincfrine. 

Le onormelidod en lo funci6n de les bororreceptores 

puede jugar un papel en la patog6nee1s de la h1pertens16n. 

Hay une d1sm1nuc16n en le aenelbllldad de los bororrecepto

rcs de alta pree16n sino-a6rtlcoo que probablemente contri-
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bu~'ª" a un aumenta en le actividad nerviaoe simp8tice e in-

crcr.ionto en los nlveleo de nor11drenaline. le dismlnucll5n en 

la funci6n de loe berorreceptoree de boja prea16n cerdiopul-

menores tembiAn juegan un papel en la hlpcrtensl&n. 

Existe menor actividad de la renlna plesmAtice a~n cua!! 

do se administren dlurAtlcos a dietes bajeo en sol. Otro po~ 

elble mecanismo ea lo degenerac16n hialina de les erteriolao 

aferentes, lo que hoce el eporato yuxteglomerular poco dis--

tensible lo que disminuye la llterecl6n de renlna e varios -

cotlmuloo. 

Los cambioo cotructurolee de los vasas songuineoe eon un 

factor importante en le petog~neois de la hlpertcnei~n. can 

le edad hay aumento en le rigidez y diomlnuc16n de la elon-

tlcidad de le a6rta y otros grandes vasas. Las arteriolas -
• 

tembi6n presentan degenerec16n hialina en la cepa medie lo 

que dlaminuye la luz. Estae alteraciones en les arteriolas -

precapilares aurnentan la resistencia vascular en presencie -

de factores vasoectivos circulantes como norep1nefr1na y -

o¡,aiatensine II. 
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CUADRO CLINICO. 

Eo importante oebcr que le variabilidad de le presi6n -

ortcriel, particularmente le presi6n s1et611ce, aumente con 

la edad. Se dctJc de medir la preei6n arterial en varios oce

oioncs1 de preferencia diferentco dtae, antes de catalogar -

el paciente como hlpertenso. 

El periodo de latencia es eolntomtitlco, etapa que puede 

durar 15, 20 a mis anos. Posteriormente aparecen lee nienife.! 

tecinnco clf nlcoo que reflejen el cuadro potol6gico del est.!!. 

~o hlpertcnolva. Loo efectoo de le acelerada lea16n vascular 

r.a::ro loo eistcman cardiaco, renal y nervioso central son ".2. 

torioo y ni no se alteren por el tratamiento, e menuda son -

le causa de lo enfermedad ointomfttlce y de lo muerte. 

La compensec16n c11rdiace por la carga de trebejo excee,!. 

va impuesto por la cleveci6n de la pree16n etet~mice, el 

principio eetA sostenida por le presencia de hipertrofie 

ventricular izquierda. Oeepu6a, la funci6n de esta camera -
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disminuye, se dilata, y loo slntamas y sionoe de lnsuficlen• 

cla cordioca hocen au eparlci6n. Lo angina de pecho tambl~n 

oe prcacnte debido a le enfermedad coronaria arterial y al -

aumento de le demando de oxigeno en el miocardio. 

Los efectos neurol6gicoe de la h1pcrtensi6n de largo -

duracl~n se puede dividir en lesiones en el aiotema nervioso 

central y en le retine. Le claslficeci6n de Keith-Wagencr

Darker, de loe cambios rctinienoe en la hipcrteno16n propor~ 

clono un excelente medio para le eveluac16n de estos pacien

tes. 

A medida que aumenta le gravedad de la hipertenei6n, a

parece eepeamo focal y eetrechemlento progresivo general de 

las erteriolao, BDl como le eparlc16n de heraorregie, cxl1da

doo y papiledema. 

La d1afunc16n del sieteme neruiosa central tarnbi~n ae -

prcoente con frecuencia en loe pacientes con hipertene16n. -

Entre loe eintomae prominenteo y tempranas de la h1pertcna16n 
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cat6 lo cefalea acclpltal, mAs frecuente en las maílanae, -

~em~i611 ocurre marcoa, lipotlmiuo, vfirtigo, tinitua y vloi6n 

borrooo, pera loo manifestaciones mAD graves se deben o oc!u 

3i6n vooculor o hcmorrogiao. 

Lo 1P.o16n vaaculor de la hipcrtcnGi6n tambi~n afecta -

loe rinonco. Leo lcaionca ertcriocsclcr6ticoo de leo arterlE, 

lea oferentes y eferentes, y loo copilares glomcruloreo, son 

lee lcolonee vaoculorcs rn6e comuneo, y don por resultado une 

velocidad de filtraci6n glomcruler diomlnuide y diofunc16n -

tubular. Lo protcinurla y la hematuria mlcrosc6pica se debe 

a lcniones glomcrulorco, un 10% de las defunciones coueodae 

por la hipertensi6n oon debida e la insuf iciencio renal. 

Lo p6rd1do de sangre en la hipertenoi6n, es conaecuen

cla ne solo de leslonco renales, oino de le epistaxis, hemo.e, 

tisis y metrorragias, fen6menos hemarrfigicos que se prcsen-

tan frecuentemente en estos peclcnteo. 
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TRATAMIENTO. 

Un tratamiento no-farmeco16g1co se deber6 iniciar en la 

~oyorle de los pacientes hipertensoa. El tabaco, la cofeina 

y el alcohol dcbcran ser rcstrintildos. Loa pacientes hlpcr

tensos obesos deber6n de reducir de peso, lo que ayudor6 al 

control de la hipertenei6n. La restrlcc16n de o6dio es una -

torepia ~ficez, particularmente en los hipertensoa con baja 

-renlna, que tlpicemente se ve en loe ancianos. Complementos 

de p6teeio y c&lclo pueden eater indicados~ 

La elecc16n del medicamento para lnlclar el tratamiento 

de la hlpertens16n en los pacientes gerlltrlcos depende du -

numerosos factores. Costo, frecuencia de dosis, y erectas -

cecundarioo deberAn eer consideradoe. Los diur6ticos con r~s 

cuencia son usados en el tratamiento de la hipertenei6n. 

Oiur~ticoo de acci6n intermedia, como la hidrocloratiezido 

y clortalidona. Grandee dosie de catos medicamentos pueden 

conducir a hlpakalemia que ocasiona severas arritmia& car-

diacas. Se presentan sobre todo en pacientes que cursan can 
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alguna cnfermeded cardiaca y que tembl~n coten ingiriendo 

d1~it6licos. Otro de sus efectos secundarlos son el incre

mento del Acldo urlco y alteraci6n en el rnctabollsmo de loe 

llpoprotelnae. 

Eotuo alteraciones y su posible papel en el incremento 

en lo morbi-mortalidad cardiovosculer, hacen de loe diurAtl

caa, poco 6pt1mos pare el tratamiento. 

NuevoD agentee como loa bloqueadores del canal de c6lclo, 

simpeticollticos y los inhibldores de lo enzima convertidora, 

~on incrementado ou uso como antlhlpertcnalvos de primera -

lir.ca en el trotomiento de paclentea gcr1Atricoo. 

Los ontagoniatao del cAlcio, como verapamil y dlltiazem 

han aumentado su uso en el tratamiento de estos pacientee. -

Pueden utilizarse como monoterapie o en combinaci6n con otro 

entlhipertenaivo. No se asocian a alteraciones meteb611cao -

o de electrolltos, causan un mlnlmo de efectos eecundorioo. 

Pueden ser utllizedoa en pacientes con enfermedad pulmonar 

obstructive. 
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Por su efecto cronotr6pico e 1notr6plco negativo debe

ran ser utillzedoo con cuidado en pacientes gerlAtricos que 

cursen con dlefunai6n ventricular izquierdo o olteracloneo 

de conducc16n. 

Los simpeticollticos como la clanldine pueden ser uti

llzedoo en el tratamiento de la hipertens16n. Estos agentes 

carecen de cambios elgnlflcotluos en el gesto cardiaco, fre

cuencia cardiaca v flujo sanguineo renal. Lo clonidlne es -

bien tolerado y ee da en una sale doals al die. 

Loo beta bloqueadores cardioaelectlvoe como el etenolol 

y metoprolol, tembi~n son utilizados en el tratamiento de -

loe pacientes hlpertensos gerlltrlcos. 



MEDl~AMENTOS ANTlHlPERTENSlVOS. 
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NlfED!PINA. 

A.gente bloqueador del canal de cAlcio, derivado de le 

dihidropirina, tiene su efecto principal en bloquear el mE_ 

vlmlento de cAlcio a trav~e de las membranas celulares de 

varios tejidos, y tembl'n pu.ede tener efecto en el movi -

miento de cllclo en loa dep4sltoe intracelulares de este -

ion. 

El 90% de la droga administrada por v.o. es absorbi-

de, aproximadamente el 65~ de le doeia eatl disponible -

aietemicamente. Se detectan niveles plae•ltlcoa a loe 3 m! 

nutoa de eu ad•inlatrac15n sublingual y a loa 20 minutos 

de su admlniatraci6n oral. El pico plas•ltico ocurre a -

las 30 minutos y a lee 2 horas reapectlva11ente •• 
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La vida media de elim1nec16n es de ~-5 horas. No.hay 

evidencia de ac~mulo al tratamiento cr6niéo. El·. 90% se 

une a ptote!ñBs (albumina, alfe 1 lipoprote!na, beta glo

bulina), los metabolitos son virtualmente inactivoe. 

El efecto de la nifedipina es une combinec16n del in.2. 

tropismo directo negativo y vesodilatecl6n ( acci6n pred.!?, 

minante) con ect1vaci6n refleja almp6tice. Perece no afec

tar le conducci6n euriculoventricular e dosis terapeuticoe. 

Puede ser administrada con seguridad en combinaci6n de 

nitratos, beta bloqueadores, furoeemlde, entlcaegulentes y 

drogas antihlpertenaivee y entidisb~tices. Aumenta los ni

veles de digoxine el administrarse el mismo tiempo. La ci

metidina aumenta los niveles pleem~ticoe de nlfedipina 

por dieminuc16n en el flujo aanguineo hep&tico y en le ac

tividad enz1m6t1ca mlcroaomel hep6tica. 

Entre sus erectos secundarios, que son resultado de -

---------·-----·-~--····--------~---~~ ................... ~"'"-' 
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le vaeodiletac16n, son cefalea, hipotensi6n, disestesias 

digitales, rubor, vertigo, nausea y u6mlta. Puede causar 

d1smlnuci6n en la liberaci6n de insulina. 

Est6 indicado su uaa en anglne inestable, lnrertD del ,. ____ -

miocardio e hlpertensl6n. Na ea Gtil en el tratamiento ge 

taquierrltmias supraventrlculares. 

Oaeis usual 10 mg J-4 veces al dfe, lo dosla mlxlma 

eo de 120 mg. 
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BETA BLOQUEADORES. 

Desde Lende (1927) quien propuso lo existencia de 2 

tipos de receptores beta ae ho considerado de interes el 

efecto da loa beta bloqueadores cardioselectivoe, ye que -

le acci&n bloqueadora sobre loe receptores e1 pueden no i,!! 

terferir con el funcionamiento de loe receptores a2• Por -

otra porte, un bloqueador no oelectlvo tiene ventajea en -

lo interferencia a1 y lee posibles deeventejao del bloqueo 

º2· 

Se considera a loe beta bloqueadores como rfirmacoe -

da elecc16n en el tratamiento de le hipertcno16n eiet~mlca. 

Los beta bloqueadores cardioeelectivas y loe no cerdi~ · 

selectivos tienen una erlcecle comparable en su efecto en

tlhipertenelva. Loe agentes cardioeelectivae Atenolol y -

Hetoprolol tienen ventajas en re aci6n a loe efectoe cola• 

terelee en el tratamiento de la hipertensi6n arterial aeo

ciBda a ciertos padecimientos concurrentee. Los bloqueado-
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res selectivos oe los receptores beta, tienen una mejor -

1ndlcaci6n en los enfermos dleb~tlcoe, en aquellos propen

sas a obstrucciones de las vlea respiratorias, en loe por

tadores de padecimientos vasculares perifArlcos o en suje

tos expuestos e repetidas eltueclones de stress. 

Loe beta bloqueadores se pueden clasificar de acuerdo 

o las siguientes cetegortas: potencie, csrdloeelectividad, 

actividad aimp6tico•mlmAtlco lntrlnseca, actividad estabi

lizedore de le membrana, liposolubllldad y fermncoclnesia. 

Potencia. Este tArmina ee refiere a la comparec16n -

de la respuesta de diferentes fArmacoe sobre le frecuen -

ola cardiaca en relac18n a la del isoproterenol. Al Propo

nolol se le confiere un valor de 1 y en relaci6n el Atenolol, 

el Hetoprolol y el Nadolal &i11n equivalentes¡ en cambio, el 

acebutalol, alprenalol y labetalol tienen una tercera pert e 

de le potencie del Proprenolol. 

Cardioselectlvidad. El metoprolol y el atenolol actGan 

sobre todo en receptores e1, y como estos ae encuentren -
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en nGmero importante en el coraz&n a los f6rmacoe bloquea

dorea beta (FBO) de estos receptores ee les cleoifica co

mo cerdioselectivos, por ello a dosis bajos tienen un e

recto importante sobre el corez6n y un mlnimo sobre tcji

doa extrocardiocos. El Propronolol, nodolol y lebctolol -

son compuestos no cerdlooelectlvoe. 

Actividad slmpAtlco-mlm~tlca lntrtneeca (ASMI). Tam

bl~n denomino actividad agonista parcial¡ este propiedad 

est6 relacionada con uno eetlmulac16n de las receptores -

beta que ocurre al mismo tiempo que el bloqueo caracterls

tlco. El plndolol y el oxprenolol tienen este propiedad. 

Algunos autores opinen que esta particularidad protege al 

sujeto de una indeseable depree16n mlocArdica, de un bron

coespasrno o de una vesoconstr1cci6n perif~rica 11 1napropio

da". TambiAn se he dicho que estos fArmacos producen un -

menar aumenta del valumen cerdiapulmanar, y por ello no -

&levan le presiftn vena-capilar pulmonar en ciertas circuns

tancias. 
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Actividad eeteblllzadora de le membrana. Tambl~n de

nominada actividad quinidlnoide por ser un tanto cuanto -

oemcjante e le que produce la qulnldlne. Este propiedad no 

depende del antagonismo de los receptores adren4ro1coo; se 

treta de la reculted de algunos de estos compuestos pera ~ 

dlemlnulr lá velocidad de ascenso del potencial de accl8n 

de lea fibras cardlacao sin alterar el potencial de reposo. 

El elprenolol y el oxprenolol, adem6s del propranolol, eo-

tAn dotados de este carecterletica. 

Solubilidad llplda: El·tArmlno se refiere o la afini

dad de loe FBB por el sistema nerviosa central. Loe agen

te& llpoeolubles son mctebollzedoe en forma casi completa 

por el h!gado; en cambio los flrmacoa hldroeolublee aon -

eliminodoa por el rin6n. El propranolol ea el m6o 11pof11.! 

co de eetoa compueatoa y poT ello ha sido utlllzedo en el 

tratamiento de migrafta. El labetalol tambiEn es lipoaolu• 

ble, en cambio, el atenolal y el nadolal, que se eliminan 

por el rin6n, son m6s solublea en egua que en alcohol y 

tienen poca penetrac16n al sleteme nervioso central. 
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El prapanalal y el metoprolol tienen une absorc16n -

entre 90 y 100%. La proporcl6n del campuceta que llega e 

la sangre constituye el indice de blodlsponlblllded s1et6-

mlce siendo pare el proprenolol de JO% ( debido o que tie

ne un mctabollomo de primer paso o nivel hcpAtico), y poro 

el mctoprolal es de 50%. El proprenolol se fije e le al

bumina ploom6tica en un poco m6e del 903 mientras que el 

metoprolol lo hoce en un 10%. 

Por d~f 1nic16n todos loe f6rmacae beta bloqueadores -

tienen ecc16n competitiva en loa receptores a1 del coraz6n 

y producen diominuci6n de le frecuencia cardiaca y de le -

controctllidad miocnrdica. Este efecto se trnd~ce en uno -

calda del gueto cardiaca de cerca del 20%; inicialmente le 

prcsi6n arterial no disminuye por que le reoietencia peri

fericn aumenta debido a le 1nstolac16n de un reflejo olfn

edren6rgico. En elgunoo caeos a loe 2-3 horas disminuyen -

leo reaiotencioe perif~ricoa y lo preei6n arterial tambl~n 

lo hace y este erecto puede persistir bajo uno ter&pia cr~ 

n1ca. 
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ALFA METIL DOPA. 

Bloqueador edrenArglco que ejerce au efecto hlpoten-

oor interfiriendo con la sfntesls y acc16n de la noradre-

nalina, inhibiendo lo convera16n de dopa en dopemlno com-

pltlendo con la enzima dopa deacarboxlleea y reduciendo ln 

cantidad de noradrenalina producida por la dopamlna. 

Aunque inicialmente se cre!a que actuaba como -

falso neurotranemieor ,ou principal acc16n probetlemen-

te sea una estlmulac16n central alfa 2• Esta ectlvec16n 

central alfa 2 resulta en une 1nhlblci6n en el oiateme -

nervioso ~entral lo que lleva a una dlsmlnuc16n en la frc-

cuencla cardiaca y del gesto cardl•co, aaf como en la de-

prea16n de la secree16n de renlna por los rtnones. La -

terapia con alfa metll dopa resulta en la retcnc16n de -
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s6dio y agua por lo que usualmente .se requiere de d1urAt1-

tico paru disminuir eetoo efecto~. 

Sue efecton sccundorioe incluyen scdeci6n, hipoten

ei6n artostetlce, impotencia y depresl6n. Puede presentar

se une reopucate elerglce ldloaincratlce, es! como produ

cir una respuesta Caambo directa positiva y anemia hemall

tlca. 

La doale bucal inicial ce de 250 mg 2-) vecen el die. 
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OIURETIGDS, 

.Los dlurfiticos son drogoa que oumantan lo eliminaci6n 

renal de 'solüt~s. y ·agu-a.' El tC.bulo renal utilizo muchoo -

~roceaoo .·de t'rBr;~p-~Í-.t~_ para· resorci6n de la mayor porte -

del filtrado glomerular. Los d1ur6ticoo inhiben algunoo -
. , . - . 

de· coto.a ~rocEi~o~ de transporte, y su lugar de occ16n den-

tro 'de la nefrona es el que ootablcce la influencia cuant_!. 

totiva y cualitativa que ejercen oobrc la cllminac16n de -

aguo y salutes. 

El furosemide ea un sülfam!dico que guardo relaci6n -

con las tiacidae, se cree que ejerce ou acc16n principal 

sobre lo romo ascendente del asa de Henlc. 

Inicialmente loe diur6ticae diaminuycn el volumen -

plasmetico, con su uso cr6nico, se recupere el egua cor-

pornl total, el volumen intravascular y el ga~to cardiaco, 

m1entraa ae reduce las .reuietenciee per1fer1cao. Esta acu-

rre principalmente por rclojaci6n de lea paredes muoculnres 



arteriolco, posiblemente por disminuc16n de e6dio de las 

mismas. 

Loe efectos secundorloo de la moyorle de los diurAti

coo incluye hiponatremla, hipocalemin,alcoloo1e y deohidr!. 

tec16n. Los efectos secundarios, perticuler•ente de les -

tiecldas incluye hlpercelcemie, hiperuricemla e hipergl1-

cem1a. 



EL Al'IESTESIOLOGO ANTE EL PACIENTE H!PERTEl'ISO 
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Con los cuidados preaperatorlos actuales, muchas pacie.!! 

tes geri6tricos con dlveroes enfermedades son sometidos a 

procedimientos quirGrglcae. Las recomendaclones en cuanto a. 

los medicamentos entlhipertensivoe han cambiado. En los anos 

sesentas se recomendaba que la medlcaci6n antlhlpertenaiva 

ee suspendiere dias previos a la lntervenclon. Actualmente 

le mayor!e de los enesteelftlogoe eot6n de acuerdo en que 

cate medicec16n debe cantlnuerse haute el die de la clrua!a. 

Loe primeros reportee eeftalaben una serie de efectos 

adversos el aometeree e ectoe eneet~elcoe e pacientee que 

continuaban con su tratamiento antlhlpertenalvo, pero repor

tes posteriores ee"aler6n que estos efectos eran m!nirr.oe 

e na se llegaban e presentar. El Gnico medicamento que oOn 

presenta controversias son las inhibidores de la monoamina• 

o~ldeaa, ye que aOn las repDl'tee recientes revelan efectoe 

adversos durente la anestesia. Se recomienda que seen aua

pendidoe en promedio 10-14 dlas previos a la clrugla o 

instituir otro esquema terapeutlco. 
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Loe pacientes tratados can reeerplne se encuentren de-

pletodos de cetecolemlnes perif6ricee y centrales. Por lo 

que disminuye sus requerimientos de eneet6sicas vol6tiles. 

Los bloqueadores del canal de cAlcio pueden presentar -

accioneo hemodln6micas adversas, en pacienteo que ingieren -

Nifedipino puede presentarse vasodlletecl6n eist~mico impar-

tente durante el acto eneet6slca. Existe une importante in -

terocc16n hemadlnAmica entre los bloqueadores del canal de -

c6lclo y loe enest6slcos vol6tllee en lo electrorlsiologfe -

cardiaca, ya que los enest6oicoe volAtlles temb16n presentan 

un antagonismo a la entrado del cAlclo. 

Loa pacientes con hlpertene16n no tratada y con preolo-

nea dlaat6licao por abajo de 110 Torr presenten une inciden-

ele similor en ccmplicecicnes cordiovosculoree postopereto -

rias, e los pacientes con h1pertene16n con tratamiento. 

En le evoluec16n preoneeteeice se tomar& en cuenta el -

antecedente cte hipertenei6n y se deberá hacer un control e--

decuado entes de sometersele a cirug!a electiva, se estudia-

r6 le evoluc16n de la hlpertenei6n, loe medicamentos utiliz.! 

dos pera el tratamiento, la presencia de enfermedades cerdiB_ 
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vaeéulares o cerebrales, ea importante el eaber el estado de 

los tres principales 6rgenoa afectados por la hlpertene16n.

Se requerirl de electrocardiograma para descartar la presen

cia de infarto del miocardio, al eKlete hipertrofia ventrl-

culnr izquierda, yo que aumente el riesgo de presentarse la

qu~mla, la tele de toraK incluye lee mediciones de los dilm.!. 

tras cardio-torexlcos, aei como determinar la presencia de -

calcificaciones de a6rte. Las determinac16nes plasmAtlcas de 

urea, relac16n n1tr6geno/ creatlnlna nos reflejaran el esta

do renal. 



MEDICAMENTOS ANESTESICOS PARA EL MANEJO 

DEL PACIENTE HlPERTENSO • 
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ETOMlDATO R 26 ~90 

P. (+)•ctll-1-( -metll-bencll)-lmldazol-5-carboKllata. 

Oeenrrollado por Janssen en 1971 y ensayada en animales; 

en 1973 Oaenicke y cole. lo introducen en su empleo cllnico 

y describen suo occiones h1pn6t'1c110, refiriendo une potente 

estabilidad cordiovascular, pero carece prectlcamentc de a -

nalgeele. 

En el hambre •• recomiendo pero la lnducc16n una dooio 

de D. 3-D. 6 mg/kg. LB p~rdlda. de conclencla ee'muy r6pida, -
de e ocasos segundan, la occ16n dure de 7-10 minutos, ecgúl· 

da de una recuperec16n r6pida. Le duraci6n de la anestesia -

es dasia dependiente, al duplicar le dosis cauoa una prolan-

gac16n de la duraci6n de la inconclencla. En 1nfua16n a D.1 



39 

mg/kg ceda 10 minutos no causa acumulac16n, En compereci6n -

con otros inductores causa una depreei6n respiratoria mlnlma. 

No produce cambios algnlf icetlvos hcmodin&micoo eietl!m,!. 

coa ni coronarloe; le ten.s16n arterial, frecuencia cardiaca, 

insto ~ardlaco .no presenten cambios, La eeteblllded cardlo--

vaocular ec prceenta aOn en pacientes cardl6patae. 

Si se utilizo en comblnac16n con drogas que disminuyen 

la frecuencia cardiaca ( rentenyl, eucclnllcollna) puede o-

currir bradicerdlo extrema. 

rJo diamlnuyc le perfuel6n renal. Puede causar deprcai6n 

Bdrenal al eot!mula qulrOrglco, disminuye loe nlvelee plee,. 
m6ticoe de cortisol y eldoeterona, se presente una reepuee-

te exagerada de ACTH o lee ~-5 hre de edministredo el induc-

tor, las cstecolamlnes no presentan veriacionee o excepc16n 

de lo dopemina que ne encuentre eleuade. 

Los efectos indeseables como dolor en el sitio de ad-

min1otroci6n, movimientos inucluntorioe mueculeres pueden 
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disminuir en presencia de benzodleceplneo o morf lnlcoe. 

Ea un inhlbldor de la enzima pseudocollneaterasa, por -

lo que se prolonga la durac16n de la eucclnllcollna y puede 

potenclallzarsc loo relajantes m~oculares no deopolarlzantes. 

Le rlplda y corta durac16n de sus erectos ae debe a la -

coptac16n y ellmlnac16n rfipida cerebral, ool como pronta re

diotrlbuc16n del plaoma a atrae tejidos. 

Se blotronoformo principalmente en el hlgado por hldr6-

llels de su grupo metll~oter·a ~etabolltos ain actividad fa!. 

mecol6gica. El metobollto principal es el 6cido cerbox!lico 

del compuesto. Alrededor del 75% se excreta por rin&n en lee 

primeras 24 horas como metebolitos inhertos. Le uni6n e pro

telnes ea del 76.5% (J?.7% a cAlulae eangulr.eae, 4?.5% a -

protelnas plaemltlcee, 14.7~ agua plaemAtlca). La vida media 

de el1m1nac16n es de ?5 •lnutos. 

Su solvente es el propilengllcol al 35%, 10 ml contie

ne 20 mg de etomldeto e un pH J.J • 
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BESILATD DE ATRACURIUM BW JJA. 

En 1979, Stenlake incorpore un nuevo agente bloqueador 

neuromusculer no deapolerizante, de durec16n intermedie, que 

poeao un proceao de eutodestrucci6n llamado "elim1noc16n de 

Hofmann", le cual se llave a cabo en condiciones fialol6gi-

can a un pH ?.~ y temperatura de J?ºc, es un proceso inde -

pr?ndlente de le funci6n hepfitice y renal e cuenta con otra 

vlo de b1odcurodaci6n por hidr611eie enzimAtica tipo ~ater 

que no depende de la actividad pseudocolineeteraoo, ee cree 

existo una tercer vle de b1odegredoci6n la cual aOn se deo-

conoce). 

- -

-~I ~ '\ , .. 
"""° ~ -·i.ooc:et1,tt11''-"""7' 
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En 1981, Poync y Hughes, realizan lo primera eualuo -

c16n cuantitativa de las propiedades bloqueadoras neuromus

culares. 

En diciembre de 1902 se lnlcla su uso en el Heino Unido 

\' un ano despu~s en la Un16n A•erlc11na. 

A doois de D.J•0.6 •g/kg se obtiene un bloqueo neuro -

muscular adecuado e loe 1-2 minutos, teniendo une dura~16n 

de 15-35 mlnutoe. 

Hughes y Payne (1981) én~ontrar6n que no hab!a cambios 

aignlficetlvos en le pree16n arterial ~edlo ni en lo fre -

cuencla cardiaco media a dosis de D.J-0.6 mg/kg. Sin embargo 

Baste y cole. encontrar6n dlaminucl6n slgnlflcatlve de loo 

rnlemoe, e doels de o.s-a.5 mg/kg lo cual se cree ee dctn! a 

le llberec16n de hietamlna.~ 

Ourente le anestesio con Halotano, los caabloe de pre

ei6n arterial medie y frecuencia cardiaca seguidos de atra

curium 0.2-0.~ mg/kg fuA de 6-8$ respectivamente. A dosis -



de o.9 mg/kg se reduce la teno16n arterial en un 20%, efecto 

.: .. · -·. q~ ~dure eproxlmadamente 5 minutas, pero la frecuencia car

diaca se mantiene sin cambios. La edminlatracl6n de otracu

rium puede producir bradicardia. 

El atrucurlum tiene acci6n totalment~ eepectfico en -

le unl~n neuromueculer con un gren margen de difer~ncia en

tre la dosis requerida paro el bloqueo neuromueculer y la -

necesaria para inhibir loa meconiomoa autcn6micos col1n6rgi

coo. El otracurlum paree~ tener bajo potencia paro lo libe

roc16n de hlstamlna. 

Loo efectos aut6nomos y cnrdiovaeculores, incluyendo 

la liberec16n de hiotamina fu~ e 6-16 vecee la dosis total 

requerida pera producir bloquea neuromuocular. 

Le inactividad del atrocurium es reducida a bajas tem

peraturas. A une temperatura de 5-Bºc v un pH 3.5 la ruptu

ra del atracurium se lentifica por la que le saluc16n in

yacteble tiene una vida media de 18 meses. 



La acidosis metab6lice au~ente la profundidad y pro -

langa la recuperaci6n del bloqueo neuromuscular, la alcalo

sis metab611ca reduce significativamente el bloqueo neuro -

muscular y acorte le durec16n de la acci6n. 

La laudanosino es el principal metabollto del atracu

rlum que ea inactiva a nivel neuromuscular y que a grandes 

concentraciones plasm6ticas puede producir crlola convulei-

veo. 
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HALOTArlD. 

2-bromo 2-claro 1.1, 1, Lrifluoretana. 

F C\ 
1 1 

F-'¡=--i'-H 
F 8r 

Sintetizado en 1951 por Suckling, el heloteno conetl-

tuye uno de loe verlos hidrocarburos helogenedoe deliberado-

mente producidos en la b6equede de enest~eicoe potentee. En 

1946 Robbine informa que loe hidrocarburos fluoradoe tenlan 

propiedades aneet~elceo. 

Reventoe deecrib16 la farmacolog!e en animales, y 

Johnetone, en 1956 1 tnrorm6 de su primer empleo clinico en 

el hombre. 

Es un liquido tronoperente, incoloro, de olor agreda-

ble, dulce. Peso molecular 197,39, punto de ebullic16n --

50.2°C e 760 mmHg. Le s!ntesie se hace por fluoraci6n del 

etano, se le conservo en recipientes color amber y se le -
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aRede timol al 0.01 por 100 1 se descompone e la luz en 6c1-

do clorhídrico v fosgeno. No es lnrlematle, no produce ele

mentos t~Kicoe. Es un liquido vol6tll, con une concentrac16n 

alveolar mínima de a.76~ • 

La absorcl6n en las pulmones ea rAplde al igual que la 

elimlnac16n, ea metabollzado parcialmente en el hlgado donde 

se lleva a cabo un proceso de metabolismo o~ldatlvo y deebr_g, 

maclGn, b&ulcamente por accl6n de enzimas mlcroeomlcao que -

necesitan de NADPH, los productos de degradac16n aon el bro

muro y el leido trlfluoracAtlco. 

El halotano se fija o 6rganoe rlca~ente vaaculerlzados 

como lo es el cerebro y el coraz&n. 

Tiene accl6n depreoora de la fuerza contrectll del mio

cardio, dla•lnuye el volume~ de eyecci6n aiet6lica y dfb1to 

cardiaco, d1em1nuve la rrecuenc1a cardiaca y la teneiGn ar

terial. La bradicardia que ae observa ea einuaal con cierto 

grado de hipervagotomla, por 1nh1b1c16n del sistema nervio-
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so slmpAtlco que da al vago uno acc16n predominante. El 

helotano scnelblllza el m1ocardlo o lo odrenellno y noradr!, 

nal1na y eote eccl6n esta fuertemente potcnciallzode por la 

hlpercapnla, produciendo arrltmloe las cuales ee corrigen al 

dcaoporccer la acldools. Los dos tipos de errltmlas son : 

1) Oeoplazemlento deecendentc del marcapaso o) ritmo nodel, 

... ) t:loquco de primer grado; 2) ocsplozamlento del mercapeso 

o focos cct6plcoe a) controcc16n prematura o ect6plca, b) -

ritmo ventricular. 

Lo hlpotenel6n producida por el halotano se debe o la 

occll5n acumulada de la depres115n del centro vaoomotor, de -

lo ectlvlded gangllopl~Jlca o nivel de ganglio meoent6rlco,

de le occ16n depreeore &obre la fibra m1ocerd1ce y de le -

vouod1lotec16n perif~ricu. 



FENTANYL. 

Citrato de 1-renerll-~-CN-praplonll

anillno)- plperldlna. 

Sintetizado por primera vez en 1960, es un aplolde sin-

tétlco relacionada estructuralmente con la pettdlno. En 

comb1nac16n can el droperldol forme la base de la neurolept,2 

anelgéela, y como suplemento de la aneeteola con 6xida ni-

troso. 

Su potencie analgeelca ee 100 veces •Is que la •orflna 

y 1 000 veces mAs que la petidina. El lnlcla de su accl6n -

anelgeelca ea e los 1-2 minutos can una durac16n de 2Q-~O 
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minutos, su corta durac16n eetfi en rel.aci6n con su rfipida 

dlstr1buc16n. Se biotransformn en c1·,-_h1_godo 1 eolo el 10% 

co excretada inalterado. Eo mfis li~osoluble que la morfina, 

penetro libremente en las eritrocltoo, ;por el elevado gro-

diente de pH que cxiote oc acumula en _1a · Cavi~ad gfietrica. 

Se he sugerido que su ocumulec16n en grasa y su· lente reen-

trodo o le circulac16n sea un factor determinante en su re-

lotivamentc prolongado vida media de ellminac16n.-Ls eflni-

dad del mGeculo esquel6tico es elta pera el Fentenyl po~ -

lo qul! sea un importante reser.vorlo. 

Ejerce su efecto a nivel de tfilema, hipotfilnmo·y ele-

teme reticular, a nivel cortical produce indlfercncleppBl -

dolor, el bloqueo mescencef~lico es poro aliviar el dolor 

visceral. A e tu a b6sicamente en loe receptores Mu 1 lnhibie,!! 
• 

do le 11beroci6n preein6ptico de sustancia P, dopemino • -

noredrenaline, aerotonine y ecetilcolino, e nivel poetsl -

n6ptico inhibe el disparo el~ctrico eoponteneo, reduce lo 

velocidad de descarga neurol. 
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La dosis varia de 1-15_0 ~1~rogremas~ 'a.e: ut1i·i_~º.· _1.:.2 . . . . 

microgrsmos por kg de peoo con lo qUc_-_de~ape'r.eC_e-· el doloi-. 

: ·:. 
eom6tico, e J-4 microgramos/kg :el .,Éúlf~r~_ P_r·arUnd~_- Y, a~·- abole 

les reocclanes nC?urovegetetiÍJes-~·-: oDsiS·.:-'éfei:;75-.150. microgra-
,. -,_.:-c:::-,'.~ri~_,'.:;~/·~:(?:::_-_~: ~-:·· ___ ::_·"~ -· . ---_ --

moa son utilizadas pera·· le analgesia·. anestesie.-:::/.'"-·-.: 
· ·--:'- ·, :-:.'~=-:~~:?::-~·:~~5'.:;zr~:;J~;i:~::t!t? · ;:; --

Tiene pobre efecto cardlovaecule'r, eXls.t'e lfg~re diemi-

nuci6n de la tens16n erteriBl, que est6 releclonode con la 

~rsdicerdie que ee produce por eetlmuloci6n vagal o efecto 

en las rcaistencias vasculares. 

A megadoole No afecta el ritmo cardiaco ni la excita-

bilidad, disminuye la tenai6n arterial ait6lica en un 6%, la 

diast611ce en un 16% 1 la frecuencia cardiaca en un 14%, pro-

duce veaodilataci6n y diaminuci6n de lee resistencia vascular 

perifericas. 



1 

1 
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MATERIAL V HETDDD. 

Se tom6 como muestra a 3G pacientes hipcrteneoe de -

embaa sexos que acudier6n al Hoopital Regional Gral. Igna

cio Zaragoza, lSSSTE pare ser aometldos a clrugfa, prove

nientes de los oervlclos de artalmologla, Glneco-Dbetetri

cio, Ortopedia y Cirugla general. Los paclentee requlrle -

r6n de anestesie general con 1ntubacl6n orotraqueal, la -

edad camprendlo de 50-85 enoa, con uno o •le aftas de evo

luc16n de la hlpertans16n y con tratamiento eatablecldo. 

Se le evolu6 en formo preenest@olca revisando expedien

te, exameneo de laboratorio y de gabinete ( especialmente -

electrocardiograma), realizendoaeles interrogatorio y explo

rac16n cllnice siendo claeiflcados cama rlee90 aneet~sico -

E-II o E-III aegGn la Sociedad Americana de Aneatealologla. 

Se excluyo de la 1nvest1gac16n a pacientes con hiperte¿: 

mia, intervenciones de urgencia, con desco•pen9aci6n metab6-

11ca, infarta del miocardio reciente e hipersensibilidad a 



52 

los f6rmocoo utllizodoe. 

Lao ordP.nee preenest6oicee 1nr.luyer6n diaccpom 0.100 

mg/kg y/o sulfato de atropina D.010 mg/kg cuando no cataba 

contreindiceda. Al ingresa el quir6fono, o loa pacientes -

se lee egistrar6n sus constentca vitales y trazo ~lectro-

cordiog1•afico, siendo eotos los valoree baseleD. Acta se

~uido ee inici6 lo 1nducc16n con Fentanyl a.002 mg/kg, e 

los J minutas de administrado el Fentenyl, se eplic6 a. de 

et~acurium 0.500 mg/kg y etomidato 0.300 mg/kg. Se oxigeno 

ol paciente con mascarilla por 2 minutas y se realiz6 lo -

laringoscopia y le intubaci6n, se mantuvo la aneoteeia con 

halotono a diferentes vol%, Fentanyl y etrecurium a dosis 

requeridos, hasta el momento de le conclus16n de lo 1nter

vcnc16n quir~rgica. En loa caeos que hubo efecto residual 

del relajante moscular y/o del morf!nica ee adminietr6 el 

medicamento especifica para la rcvere16n de estae efectos. 

Se registr6 la tensi6n arterial y frecuencia cardiaca 

a le intubaci6n y cada 5 minutoo en el treneaneat~eico, y en 

el poatnnest~eica cuando hubo fen6mcnoe de excitacion cardio

vaocula:-. 
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RESULTADOS, · 

Las datos del estudia ae presentan en loa siguientes 

cuadras y rtgura·a. 

El cuadro 1 muestra el tle•po de evoluc16n de la h1-

pertena16n y el tiempo de tratamiento de acuerdo a los d1-

ferentee medica•entos antlhipertenslvos. 

La figura 1 mueatra la frecuencia cardiaca •edla (fCM) 

basal, ol momento de la lntubec16n y durante el traneeneot! 

aleo. Se presenta FCH m6xlma de 05 y 90 latidos por minuto 

que corresponden al momento de la 1ntubac16n y extuboc16n 

respectivamente, corroborendoae que durante la tlcnlca a -

nestlelce empleada, aGn ante estos eetlmuloe la FCH no pr!_ 

aenta variaciones algnlflca:lvaa. Durante el tranaaneatl&1-

co se obeervan dos decrementos del 12.5% que corresponden 

o pacientes con tratamiento e bese ~e elra metll dopa. 
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En las figures 2 v 3 que correoponden a la p~esi6n 

arterial medie eiet6lica (PAHS) y diaot6lica (PAMO) res -

pectivamente, se observe decremento del ?.6% para PAMS y 

de 20% pare PAMD par espacia de una hora pare posterior

mente regresar al valor basal y cctah111zerse. 

En leo figuras 4 e ? se presenta la pres16n arterial 

media (PAM) por medicamentos, abservsndose que pare alfa 

metll dopa (55.56%) es el grupo que mayor esta~lllded en 

PAM presenta. Para loa pacientes que son tratados con beta 

bloqueadores (25%) temb16n presentan estabilidad con ten

dencia el descenso con respecta a le cifra basal lo cual 

no emerlt6 la admlnlotreci6n de vaeopresores ya que se -

corrlg16 el disminuir profundidad aneoteslca, aumenta en 

lo infuo16n de l{quidoe y disminuci6n de le manlpuloci6n 

quirGrglca. En cuanto a loa pacientes con tratamiento e 

base de diur~ticos y nifediplne se observa inestabilidad 

durante el trensenest~slco presentando elevaciones y desee.!! 

eos en PAM , pudiendo deberse pera la nifedipine el efecto 

aditiva depresor mioc&rdico can el helogenado utilizada. 
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Leo complicaciones que se presentar6n, la m6e frecue!l 

te fu' la bradicardia que se presento en el 1J.5~ de los 

paclentee, niendo principalmente en pacientes tratados -

con beta bloqueodpres, le cual se debe e la sinergia de

presora mlocArdlce de estos medicamentos y loa aneetealcoa 

edmlnlstradoe, respondi6 a tratamiento con atropina. 

Une paciente con tratamiento a bese de alfa metil do

pe preeent6 arritmia cerdlece y extraelst6les durante la -

inducc16n y larlngoscople p_ere posteriormente reml tlr es

pontaneemente y nuevamente presentarse e la men1pulaci6n • 

qulrGrglce importante requiriendo de admlnl•trac16n de -

xilocalna pera au control, la paciente habla suspendido -

ebruptomente el tratamiento J df ae prevloe al octo eneetA

Bica lo cual creemos sea la cauaa de eata compllcacl6n. 



ALFA HETIL BETA NIFEDIPINA 
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Cuadra 1·T1empo evaluc16n y tratamiento de la h1pertenai6n. 
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CONCLUSIONES. 

Se conc~uye que lo tl!cnlce anca·t.~Blce. ernpleedo nos 

ofrcco uno cordioestebllided en' le mayorie de _laa· .. paclen- _ 

tes hlpcrtensoa elcmpre y cuando cotas continu~~ con su 

trotu1nlcnto antihlpertenelvo ya establecido- y no see·euo-
. · .. : .. _, . 

pendido en forma abrupta, heeta el momento del_ p~ocedl .-

miento aneat~oico. 

Le cardloeotabilldad se preeent6 prlnclpe.lmcntc en -

los poclcntee can tratamiento con alfa metil dopo o beta 

bloqueadores, siendo en menor grado para loe pacientes con 

tratamiento con nifedlpina o diureticos. 

Le preecncia de efectos indeseables por la sinergia 

de loo medicamentos entihipertensivoe y loe egentee once-

t6sicoo utillzodoo fue poco elgnificetlve, edem6e de que 

respondieron el tratamiento habitual sin mayores reper-

cucionee hemodin6micae. 
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Se puede considerar cate como une t~cnlca segura pa

ro el paciente hlperteneo, pero teniendo siempre en cuente 

le pooibllldad de presentarse compllceclonee sobre todo -

en pacientes que lleven un tratamiento irregular o que han 

suspendido recientemente. 

·-------------- --------~------"·-·----·-- ,._ 
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RESUHEN. 

Se eotudla une t~cnice eneot~slca general que propor

cione car~lucstabllided en los pacientes hlpertensos con -

diferente terapeutlca antihipc1·tcnslva. El estudio abarc6 

36 pacientes loa cuales se prcmedlcaron con Atropina 

0.010 mg/kg y Olocepam 0.100 mg/kg, le 1nducc16n se reoli

z6 con Fcntanyl D.002 mg/kg, Etomldeto 0.300 mg/kg, la re

lajec16n muscular se obtuvo con e. de Atrecurlum 0.500 mg/kg 

y oc mantuvo el transancetesico con Haloteno o val. % vario 

bles, Fentenyl y Atracurium. EO cada paciente se volor6 -

PAS, PAO, PAll, F'CM y se obtuvo registro EKG cuando se te

nfo el material. La lerlngascopf e y la 1ntubac16n ocacio

nor6n aumento en la PAM, PAS, FCM y un decremento en la -

PAD. Se concluye que le t~cnica nos provee cardioestabill

dad en el paciente hlpertenso con tratamiento. 



BIBLIDGRAFIA. 

1.- Dooij Leo M.O. 

Etomidete. The role of hypnotic ogent. 

Clin 1n Aneeeth Vol.2 N~.1 Jan 1984 

2.- Collina Vincent. 

nneatea1olog1a. 

Nueve Editorial lnteremcricena 19?9. 

3.- Drill 

Farmacologia Medica. 

Prenoo Medica M~xico 19?8. 

4.- Fragcn ílobert. 

Efectoo del Etomideto en la Reepueete Adrenol. 

Aneeth.Vol.61:652-5G 1984. 

s.- Goldmen M.O. 

Riaka of General Anestheeia and Elcctive Operation 
in the Hypertenaive Potient. 

Aneeth. 50:285-292 1979. 

6.- Guyton Arthur Dr. 

Tratado de Fieiolog1a Medica 

Interamericena 1977 

68 



?.- Harr~son, Wlnt.robe 

Medicine _Interno 

Prensa Medica H~xlco. 

e.- Hughea Rey. 

iESTA 
~AUR 

TESIS 110 DEBE 
DE LA B®IOTEC¡; 

Atrecurio: Eficacia, seguridad y ueos Cllnicos. 

Memorias XXII Congreso Mexicano de Anestealologla 1987. 

9.- Hughes Roy. 

Atracurium- The f irate yeare. 

Clln ln Anoesth. Vol.3 No.2 331-345 1986. 

10.- Knlght P.R. 

Hypcrtenolon in the Elderly. 

Clln ln Anoesth. Vol.4 No.4 1003-1023 19B6. 

11.- Lynch Carl M.O. 

Are Volatile Anesthetics Reelly Celcium Entry Blockers? 

Aneeth vol. 61 No.6 64Z-646 Ose 1984. 

12.- Prys- Roberts. 

tarmacocinetice de loe Anesteeicoo. 

El Manual Heder.no 1984. 



70 

13,- Reouf Abdel H,O, 

Manoemine 0Kldase Inhibitcrs: Should They Be Discontinu~~ 

Preoperetively? 

Anesth Anolg 64: 592-596 1985. 

14.- Savege T. 

The Potlente with Csrdiovsecular Oiaeas. 

Clin in An•esth Uol,4 No,3 714 - 720 Jul. 1986. 

15.- Saldman Lawrence. 

Oplod Anelgeslcs in Anestheoia. With Speciel Refercnce 

to Their Use in Cardiovseculer Anestheeio. 

Aneeth 61: 731-755 1984, 

1ú.- Stlrt Jooeph. 

Atracurlum durlno Hslothane Anesthesia in Humen. 

Anesth Analg 62: 207-210 1903, 

1?.- Sowere Jemes. 

Hypertension in the Elderly. 

Am. Jour. of' Med. Vol.82 Suppl 18:1-7 1987. 


	Portada
	Contenido
	Introducción
	Justificación y Objetivo
	Historia
	Mecanismos de Control de la Presión Arterial
	Fisiopatología
	Cuadro Clínico
	Tratamiento
	Medicamentos Antihipertensivos
	El Anestesiólogo ante el Paciente Hipertenso
	Medicamentos Anestésicos para el Manejo del Paciente Hipertenso
	Diseño Experimental
	Resumen
	Bibliografía



